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　The　present　report　deals　with　a　ease　of　essential　hypertension．in　an　adult　male．　The　patient　having
sufr’ered　from　the　disease　for　many　years，　showed　first　elinical　signs　of　malignant　hypertension　about　2
years　before　death．　The　patient　died　five　days　after　apoplectic　fit．
　Necropsy　showed　a　Iarge　hemorrhage　in七he　Ieft　hemisphere　of　brain。　Microscopical　examillation　re－
vealed　sclerosis　and　fibrinoid　neerosis　of　small　arteries　or　arterioles　in　almost　all　the　organs　or　tissues．
It　was　considered　tha’t　the　death　resulted　from　the　cerebral　hemorrhage　due　to　djsruption　of　the　selerotie
arteries　therein．
　本学皮膚泌尿器科外塚岩太郎教授は1955年9月含2日同
科新患外来にて診療に従事中突如昏睡状態におちいり，以
後5日間能う限りの治療並びに看護も室しく，意識回復に
至らぬまま全身状態悪化し同月27日逝去された。享年未
だ45。謹んで故教授の冥福を祈りつつ，以下その臨床経過
及び剖検所見を報告する。
　臨床診断：　脳出1血。
　家族歴：　母方血縁に脳卒中の遺伝的関係が相当濃厚：
である。即ち母方祖母，母堂，母堂兄弟9人中2人に脳卒
中を見る。父方血縁並びに兄弟には高血圧，脳卒中患者は
ない。
　既往歴：　腎炎その他特記すべき・ものなく，下記の如く
高血圧の存在にかかわらず近年に至るまで壮健であった。
嗜好物は煙草1日20本，酒は1日平均3合である。
　現病歴：　高血圧は早くから存在したようで，既に19
才，26才の頃最高血圧値がそれぞれ170，190mmHgであ
ったという。最近は約2年前の測定時に230mmHgを数
えた。この頃より自覚症状が漸訳現われ，時に耳鳴があり，
約1年前より頭痛，めまい，運動時の心悸充進，呼吸困難
胸部圧迫感等をみとめ，特に最近数月前よりこれらの自覚
症は強く訴えられた。蛋白尿，一過性の血精症を認めたの
もこれに前後する。当時自らルチン，カリクレイン等を
断続的に使用されていた。半年前より睡眠は障碍され，頭
痛は高度となり，時に不整脈あり，3月前よりは視力の異
常も現れるに至った。なお出現時は不明であるが，口渇，
夜尿等の症状も既に存在した。しかしながら教授の重職
と，翌年にひかえた泌尿器学会宿題報告準備とのために休
養の暇なく，節酒，節煙の他に積極的治療をも受けられず
日々の劇務に忙殺せられていた。発作当日は平豪の如く出
勤され，一，二事務処理と総：廻診を行ない，午前11時15
ee {論文の内容は第31回札幌臨床病理集談会（昭和31年8月18日）に発表した。
鞭　外塚教授略歴：昭和10年3月北大医学部卒業，昭和14年8月札幌協会病院皮膚泌尿器科医長，昭和15年9月市立
　　釧路病院皮膚泌尿器科部長，昭和22年4月国立札幌病院，昭和21年12月北大医学部講師，昭和25年1月同助教授，
　　昭和26年10月札幌医大皮膚泌尿器科教授，昭和30年9月27日午前5時34分逝去．
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分頃外来診察のため椅子によってカルテをとらんとした状
態で欠伸を1つ2つされるとともにこれを落し崩折れる如
く倒れられたもので，この場合には特別の誘因と考えられ
るものもなく，発作前駆徴候の有無についても不明であ
る。
　現症：栄養良好，肥満型でいわゆる卒中様資質。初
診時定型的な脳出血昏睡状態にあった、呼吸は20前後，
規則的ではあるが珊声を発して深く，脈搏には未だ著変な
く，顔面渤嘱し，著明な発汗，頻回の嘔吐を見た。血圧は
230／150　mmHg。打診上心は両側特に左に著しく拡大。肺，
腹部に異常はない。神経症状として魑孔は両側共に強く縮
小し，減光反射は減弱している。左側上下肢に不随意運動
が見られ，逆に右側は全く弛緩静止状態にある。右側腹壁，
膝蓋腱反射も盛んど消失し右側でバビンスキー反射が証明
された。なお発作後数時面内の白血球総数8．200，内i多核
好中球72％，桿状棲12％で好中球増多及び左方移動が見
られる。尿申蛋白反応軽度に陽性。糖陰性，血糖値は70
mg％である。上記症状から左脳内包部の相当大き・な出血
を来たしたものと診断された。
　経過：発作直後よりネオフィリン静注，降圧剤アポ
プロン・トラポンの他に一般止血剤，血管強化剤の投与，
加えて鵜血200ccを行なった。しかしながら血圧は最：高
180～200，最低120～130mmHgの高値を持続した。一方
4時間後に左方への共同温田，右側バビンスキー反射が著
明に現われた。また脈搏は漸次頻数の傾向あり，同時に．不
整脈を認め，心電図上左室肥大像と，洞房並びに房室ブロ
ックの診断を得た。以後強心剤補液の他，続発性感染を予
防して抗生物質の投与を行なった。24日に至り，それまで
持続した右上肢麻痺状態及び著明な両側縮瞳にやや改善の
徴が現われたかに見えたがこれも一過性で意識改善に至ら
ず，全身状態は漸次増悪の一途を辿った。即ち呼吸時に不
整，脈搏頻数，39℃に及ぶ体温上昇，さらに下腿浮腫が現
われるに至り，白ii［L球数も13．000～15．000を算えた。26日
夜より病状はさらに悪化し，心室性期外収縮の頻発に加え
て高値を持続した血圧も顕著に低下し始め，あらゆる強心
剤，面諭剤，昇圧剤もその効なく，27日午前5時34分遂
に鬼籍に入った。
　病理解割学的診断及び所見：
　　1）左側大脳半球における大量出血
　　2）脳底部動脈の高度の硬化症
　　3）中等度の冠状動脈及び大動脈硬化症
　　4）著明なる左心肥大
　　5＞肝の脂肪変性
　　6）腎の実質変性（悪性腎硬化症）
　　7＞左肺の沈降性肺炎
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　　　　　第1図　脳所見
水平断を加えて脳底部より見た所見で，右側
に暗黒色に見える部分が大出血巣である。脳
底動脈の硬化が著明である。
　　8）心外膜，胸膜，腎孟粘膜下の、起伏出血
　　9）左側陰嚢水煙
　一般所見は略して主要病変について述べる。
　脳所見：：重量1．43kg。動脈硬化症は脳底動脈輪の各所
に認められるが，殊に内頸動脈と脳底動脈に強い。脳底動
脈は強く迂曲硬化し，右椎骨動脈が左側に比鮫して著しく
太いのが目立っている。左外側大脳裂（Sylvii）に沿って小
出血が見られ，これに接する脳半球の実質は柔軟で軽度の
波動を感ずる。ここに水平断を加えると，左大脳半球の大
部分を占める雛卵大を超える大出」血巣が認められる。部位
的にやや外側に片寄っているが大体内包を中心として存在
し，血液の大部分は凝固し一部は液状をなしている。出血
巣周囲の脳組織は著しく圧排され，左側脳室壁は内灘に向
って膨降しているが，腔内出血は認められない（第1図）。
　組織学的に出血巣における脳実質の崩壊，ヘモジデリン
の沈着及び多量の赤血球凝塊を認める。附近の脳実質小血
管は硝子様肥厚及び特有な血管壊死を示している。
　腎所見：左側12．5×6×2．5cm。右側12×6x2cm。重
量左右共300g。肉眼的に腎被膜の剥離は容易，表面は平
滑，色調は淡赤色，硬度は柔軟である。割面における皮質
及び髄質の境界はやや不明瞭，皮質の厚さ3～6m田。実質
は澗濁し，乳頭部に充血を認める。腎孟は正常大，粘膜は
平滑で軽度の澗濁と粘膜下出血を認める程度である（第2
図）。
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　第2図様の組織学的所見（Hale－PAS染色）
腎小動脈の著名な肥厚がみられ，PAS染色は強陽性
である。糸球体の変化は比較的弱く，尿細管の変性
崩解が著明である。
　しかしこれを鏡検すると驚くべき特異な所見を認める。
即ち細血管系特に糸球体の輸入動脈の硝子様肥厚である。
この硝子様変化は粋事毛細血管にも見られるが，糸球体全
体がおかされて球状化するものは少ない。またこの肥厚血
管壁の一部はやや粗大顯粒状で少量の赤血球を混ずるもの
があり，Van　Gieson染色では黄色，フィブリン染色では部
分白置型ii生，　PAS染色中等度；場性，　Metachromasia（pH：7．0）
弱陽性，Sudan　III脂肪染色では強陽性のものが多い。ボ
ーマン氏子壁は軽度に肥厚しているが半月形成はみられな
い．尿細管の変性は主部に強く，間質に軽度の円形細胞の
浸潤を認めるが結合織の増殖は見られない。
　心　臓：　12×12×6cm。630　g，後表面に数個の点状
出血を認め，左心壁は20mmで，遠心性II巴大を示してい
る。組織学的に心筋線維の太さの増加，断裂等の所見に加
えて，膨化消失，分裂，萎縮，横紋像の不明瞭化及び聞質
結合織の増殖を愚なつたいわゆる心筋軟化症の初動を認め
る。さらに部分的に心筋内小動脈壁の著しい肥厚を認め得
るものがある。
　冠状動脈の幹部及び僧帽弁根部は肉眼的に中等度のアテ
・一ム性硬化を示しているが，大動脈の硬化は遙かに軽度
である。
　肺　臓：左側。20x9×3cm。400　g。右側20×13。5×
5cm。610　g。右肺の容積は増大し，血液及び漿液に冨み
下葉は硬度を増して肺炎像を呈する。組織学的に充∬立強
く，肺胞腔内に白血球の滲出は著明で，細菌の集塊を認め
る。
　脾　臓：　11x6×1cm。80　g。鯵血強く中心動脈に腎細
動脈と殆ど同性状の高度の硬化症を認め得る。
　肝臓：30×13．5×7cm。　i．25　kg。醐辺性脂肪沈着は
やや強く，グリソン氏鞘内肝小動脈にも硝子様肥厚を認め
た。
　副　腎：　皮質の類脂質は部分的に減少し，髄類の発育
は正常である。被膜細動脈の硝子様肥厚を認める。
　睾丸＝組織学的に精細胞に異常なく，聞質の細小血
管壁の膨化ないし硝子様肥厚を認める。
　脳下垂体：　前葉聞質はやや肥厚性で部分的に充血を認
め，幾分出血性のところがある。また部分的に腺細胞のi配
列が乱れ，エオジン好性細胞及び主紬胞は明瞭であるが，
塩基好性細胞は不明瞭であるzそしてかなり大きく不規則
な形をした細胞榎が相接続して巨細胞状に見えるものがあ
る。
総括並びに考按
　先づ臨床的事項について述べると，家族歴に明かな如
く，本例において高血圧症の遺伝的関係は濃厚であり，ま
た既往に腎炎なくして青年時代既に高血圧が認められ，2
年前にも230　mmHgの高値を示したところより，本態li生
高血圧症の存在は明かである。自覚症状は近親の言によれ
ば長期聞出現しなかったようで，主として近々1年来のも
のである。しかしながらその出現し始めるやまことに急E．
つ顕著であり，短時日の申に高血圧患者の愁訴の殆どすべ
てを具備したかの感がある。これらの自覚症状と他覚的所
見とを綜合検討する時，動脈血管系の変化とこれに伴なう
亜：要諸臓器の器質的障碍の高度なることは充分想像され
る。例えば労作時胸部圧迫感，呼吸困難，心悸充進に打診
上認められる心の著しい拡大及び心電図所見を以ってすれ
ば冠 動脈硬化及び心筋障碍は明白であり，激しい頭痛及
び視力障碍からは脳血管の硬化が当然考慮される。また蛋
白尿加えて口渇，夜尿の存在は腎機能不全を示し，従って
悪性高血圧症への移行を推定せしめるものがある。一過性
の血精症も硬化動脈破綻の可能性を暗示するに充分であろ
う。
　直接の死因となった脳卒申発作は定型的な内包性出血の
臨床像を呈したが，初期における強い刺戟症状，著明な縮
瞳を伴なう深い昏睡，就中その持続の長さ，著しい体温上
昇等その予後のまことに重篤なるものを思わせた。他方前
述した如き重要諸臓器，特に心並びに腎機能障碍は即ちそ
の余備力の低下，従って全身抵抗力の減退を示すもので，
脳出血自体の重症度を別にしてもその回復に著しく不利な
条件であることは自明の理である。果して昏睡の改善の見
られぬままに頻脈並びに諸種不整脈下腿浮腫の出現等，
心衰弱徴候は漸家増強し発作後5日を出ずして遂に不幸の
転帰をとったものである。
　さて剖検によって得られた病理解剖学的所見は，かくの
如き臨床所見を余すところなく裏付けている。即ち既に述
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べたところより明かな如く，本例の病変の主体をなすもの
は全身細動脈系の硬化藍である。これは脳，心，腎のみな
らず肝，脾，副腎，睾丸等あらゆる臓器の細動脈にわたり，
組織学的に硝子様変性，脂肪沈着に加えてfibrinoid壊死
に近い所見1）を合併する。腎は肉眼的に顯粒状萎縮は認め
られないが，組織学的には紬動脈のfibrinoid壊死及び尿
細管の著明な変性萎縮を認める等悪性硬化症2）の像に一致
するもので，経過急速なるため縮小の暇がなかったものと
推測される。脳内小動脈にに硝子様肥厚とともに松岡教
授fS）の強調するいわゆる血管壊死を認め得る点より，大出
血の本態はこれによる破綻性出血と考えられる。さらに心
筋軟化もこの細動脈硬化症に原因するものと推量される。
かくの如く脳，腎，心の主要病変は全身細動脈硬化症と一
連の因果関係を有するものである。
　　　　　　　　　　結　　　言
　以上臨床及び病埋組織学的所見を要約すれば，長期に亘
る本態性高血圧症，これに伴なう全身細動脈硬化の存在，
これがいわゆる悪性高血圧墜への移行，同時に硬化動脈破
綻による脳出血が本症例の主体をなすものと思惟せられる。
　　　　　　　　　　　　　　　　（昭和31．9．6受付）
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